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한국 남성에서 테스토스테론 농도와 대사 증후군 및
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=Abstract=

The relation of the testosterone level with metabolic syndrome and coronary artery disease

in Korean middle-aged and elderly men

Ho Han, M.D., Jin Ho Shin, M.D., Chang Beom Lee, M.D., Yong Soo Park, M.D., Dong Sun Kim, M.D.,

You Hern Ahn, M.D., Tae Wha Kim, M.D. and Woong Hwan Choi, M.D.

Department of Internal Medicine, Hanyang University College of Medicine, Seoul, Korea

Background : Abdominal obesity is an essential component of metabolic syndrome and it causes insulin resistance.

In contrast to women, the serum testosterone level has an inverse relationship with the visceral fat mass in men.

Therefore, we investigated the relation of the serum testosterone concentration with metabolic syndrome and coronary

artery disease in Korean middle-aged and elderly men.

Methods : 211 male subjects who were admitted to the cardiology department due to chest pain at Hanyang

University Hospital from January to December, 2005 (mean age: 59.1±10.7 yrs) were enrolled in this study. All the blood

samplings for laboratory tests, including the testosterone and estradiol tests, were done between 6 AM to 8 AM.

Coronary artery disease was defined when there was more than 50% narrowing of the vascular lumen on the coronary

angiography. Metabolic syndrome was defined according to the NCEP-ATP III guidelines.

Results : Among the other cardiovascular risk factors, metabolic syndrome was the most important contributor to

coronary artery disease (adjusted OR=4.32, 95% CI: 1.96-9.52). Even after adjustment for age, BMI, smoking, alcohol

consumption and hypertension, lower testosterone was associated with a higher fasting glucose level (p<0.01) and higher

insulin resistance (p<0.05). Each SD (1.88 ng/mL) increase in the total testosterone was associated with a 51% reduced

risk of having metabolic syndrome (OR=0.49; 95% CI, 0.36-0.68). Although men with coronary artery disease tended to

have lower testosterone levels, there was no statistical significance.

Conclusions : Lower testosterone levels might have a causative role in the development of metabolic syndrome and

possibly coronary artery disease through the induction of insulin resistance.(Korean J Med 73:34-43, 2007)
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서 론

대사증후군은 인슐린 저항성에 의해 초래되는 전반적

인 대사장애로 이상지질증, 고혈당, 고혈압 그리고 복부

비만으로 구성되고, 대사증후군의 기준을 충족시키는 환

자들은 심혈관 질환과 당뇨병의 위험이 의미있게 증가

하는 전조 상태이다1, 2). 한국에서도 급격한 산업화에 의

해 발생한 식생활 습관 변화로 인한 비만의 증가로 20대

이상 성인에서 대사증후군의 빈도는 1998년 23.6%에서

2001년 28.0%로 급격히 증가하고 있다3).

노인에서 비만의 빈도는 증가하고 있고 비만은 노인

에서 남성호르몬 결핍의 강력한 예측인자로 알려져 있

다. 성선기능이 저하된 남성에서 근육량이 감소하고, 지

방량이 증가한다4). 남성에서 테스토스테론이 감소될수

록 내장지방량이 증가하고, 인슐린 저항성이 증가하는

것으로 알려져 있다5). 복부 비만은 대사증후군의 필수

요소로서 내당능장애와 강한 연관 관계를 보인다. 특히,

복부 비만을 구성하는 내장지방은 대사적 활성이 높아

지방 분해에 민감하고 간으로 직접 유입되어 간에서 인

슐린 저항성을 유발해서 당대사와 지질 대사의 이상을

초래하는 것으로 알려져 있다6, 7).

연령 증가에 따른 고환과 부신 기능의 감소는 남성에

서 남성호르몬 농도의 감소를 가져온다8). 연령이 증가할

수록 제2형 당뇨병의 유병률도 또한 증가한다. 인슐린

저항성에 대한 유럽의 한 연구에 따르면 인슐린의 작용

이 연령이 증가할수록 감소한다9). Rancho-Bernardo

study와 같은 여러 전향적인 연구는 남성 노인에서 낮은

테스토스테론 농도와 인슐린 저항성과 제2형 당뇨병의

발병 위험증가와의 연관성을 보고한바 있다10). 국내에서

도 홍 등은 26명의 이차성 성선기능저하증 남성들에게

12개월간 테스토스테론을 투여 했을 때 근육량이 증가

했을 뿐만 아니라 공복 인슐린 농도와 인슐린 저항성 지

표인 HOMA-IR이 감소됨을 보고한 바 있다11). 또한

Dockery 등은 16명의 전립선 암 환자에게 GnRH 작용

제를 3개월간 투여해서 남성호르몬의 분비를 억제시켰

을 때 연령이 일치하는 대조군에 비해 공복 인슐린 농도

가 상승되었다고 보고한 바 있다12).

인구 집단을 대상으로 한 연구에서 중년이상의 남성

에서 테스토스테론의 농도가 높을수록 인슐린에 대한

감수성이 증가하여 대사증후군의 위험이 감소하였다13).

비만 환자에서 지방 조직에서 aromatase에 의해 테스토

스테론이 에스트라디올로의 전환이 증가하는 까닭에 테

스토스테론에 대한 에스트라디올의 비(estradiol to

testosterone ratio;ET ratio)가 공복 인슐린 농도와 더

강한 연관성을 보였다는 보고도 있다14). 그렇지만 한국

인을 대상으로 한 남성호르몬 농도와 대사증후군 및 심

혈관 질환의 관계를 입증하는 연구는 아직까지 없는 실

정이다.

이에 저자들은 관상동맥조영술을 시행 받은 중년 이

상의 남자 환자들을 대상으로 하여 혈청 총 테스토스테

론, 에스트라디올, 총 테스토스테론에 대한 에스트라디

올의 비와 대사증후군 및 각각의 위험인자와의 연관성

을 알아 보고자 했고, 관상동맥 질환 유무에 따른 상기

호르몬의 차이를 알아보고자 했다.

대상 및 방법

1. 연구 대상

2005년 1월부터 2005년 12월 말까지 본원 심장 내과

에 흉통을 주소로 내원하여 관상동맥조영술을 시행 받

은 211명의 중년 및 노인 남자 환자를 대상으로 하였고,

평균 나이는 59.1±10.7세였다. 모든 환자들은 입원 전

정상적인 신체 활동이 가능한 환자들이었고, 이전에 심

혈관 질환을 진단받은 환자들과 최근 6개월 사이에 의미

있는 체중 감소(5～10%이상)가 있었던 환자들, 급성 또

는 만성 감염, 만성 신부전, 간 경화증 및 악성 종양 등

내과적 질환이 있는 환자들 그리고 스테로이드나 기타

면역 억제제를 복용중인 환자들은 대상에서 제외하였다.

2. 신체 계측

모든 환자들은 입원 당일 가벼운 환자복을 입은 상태

로 키(cm)와 체중(Kg)을 측정하였고, 체질량지수는 체

중(Kg)/키(m)2으로 계산하였다. 혈압은 침상에서 10분

이상 충분히 안정한 상태에서 측정하였다. 허리 둘레는

기립 자세에서 정상 호흡의 말기에 배꼽을 기준으로 해

서 줄자를 이용해 측정하였다.

3. 혈청 생화학 검사 및 호르몬 검사

총 테스토스테론과 에스트라디올을 포함한 모든 생화

학 검사는 12시간 이상 금식한 상태에서 관상동맥조영

술 시행 당일 아침 6시에서 8시 사이에 채혈하였다, 혈

청에서 총 콜레스테롤(효소법), 중성지방(유리글리세롤
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비소거법) 그리고 고밀도 콜레스테롤(계면활성제법)을

측정하였으며 저밀도 콜레스테롤은 Friedwald 법을15)

이용하여 계산하였다. 공복 혈당(산화효소법)과 공복 인

슐린 농도(전기화학발광면역측정법)를 구해서 인슐린

저항성 지표인 HOMA-IR (mg/dL×U/mL/405)을16) 계

산하였다. 혈청 총 테스토스테론과 에스트라디올은 전기

화학발광면역측정법(electrochemiluminescence:ECLIA)

을 이용하여 면역측정 분석기(Modular Analytics E170;

ElecsysⓇ, USA)를 통해 측정하였고, 총 테스토스테론에

대한 에스트라디올의 비는 에스트라디올(pg/mL)/테스

토스테론(ng/mL)1000으로 계산하였다7).

4. 대사증후군과 관상동맥 질환의 진단

대사증후군의 진단은 NCEP-ATP III (National Chole-

sterol Education Program-Adult Treatment Panel III)

지침에 의해 진단하였다17). 관상동맥조영술에서 혈관의

내경이 50% 이상 좁아져 있을 때 관상동맥 질환으로 정

의하였다.

5. 통계학적 방법

통계 분석은 SPSS windows, 12.0을 이용해 분석하였

고, 모든 자료는 평균 표준편차로 표시하였다. 각 군간의

임상 지표의 차이는 Student's t-test를 이용하였다. 혈

당과 인슐린저항성과 성호르몬과의 연관성을 알아보기

위해 선형 회귀분석을 시행하였다. 여러 심혈관계 위험

인자들과 관상동맥 질환과의 연관성과 성호르몬 상승에

따른 대사증후군 및 각각의 위험인자와의 연관성을 알

기 위하여 다중 로지스틱 회귀분석을 시행하였다. p 값

이 0.05 미만인 경우 통계적으로 유의성이 있는 것으로

판정하였다.

결 과

211명의 대상 환자의 평균 연령은 59.1±10.7세였으

며, 136명(64%)이 관상동맥조영술을 통해 관상동맥 질

환으로 진단되었다. NCEP-ATP III 지침에 따라 대사증

후군으로 진단된 환자는 총 127명(60.8%)였다. 반수 이

상인 56.4%와 50.7%의 환자들이 흡연과 음주를 하고 있

었고, 이전에 당뇨병과 고혈압으로 진단된 환자들은 각

각 17.1%와 48.3%였다. 대상 환자들의 평균 체질량지수

는 24.9±2.8 kg/m2이었고, 평균 허리 둘레도 91.7±7.61

cm으로 NCEP-ATP III 지침에서 제시한 위험 수치(90

cm 이상)를 넘어섰다(표 1).

대사증후군 유무에 따른 의미있는 평균 연령과 흡연

및 음주 정도의 차이는 관찰되지 않았으나 대사증후군이

Characteristics Mean ± SD

Age (years)

Smoking (%)

Alcohol (%)

Hypertension (%)

Diabetes mellitus (%)

Metabolic syndrome (%)

Body mass index (kg/ m2)

Waist circumference (cm)

HOMA‐IR (mg/dL×µU/mL/405)

Total cholesterol (mg/dL)

Triglyceride (mg/dL)

HDL cholesterol (mg/dL)

LDL cholesterol (mg/dL)

Testosterone (ng/mL)

Estradiol (pg/mL)

ET ratio (E/T × 1000)

59.1

56.4

50.7

48.3

17.1

60.8

24.9

91.7

1.2

174.5

158.9

33.6

109.1

5.3

25.8

5.1

± 10.7

± 2.8

± 7.61

± 1.85

± 38.8

± 79.9

± 8.9

± 35.0

± 1.9

± 16.5

± 2.9

ET ratio, estradiol to testosterone ratio
Smoking means current and ex smokers

Table 1. Baseline characteristics (n=211)



Men with MS (n=127) Men without MS (n=82)

Age (Years)

Smoking (Pack years)

Alcohol (g/week)

Body mass index (kg/ m2)*

Testosterone (ng/mL)*

Estradiol (pg/mL)

E/T ratio (E/T × 1000)

59.6±10.7

15.7±21.4

87.9±186.9

25.7±2.6

4.8±1.6

24.2±10.4

5.3±2.6

58.4±10.7

14.6±17.1

86.3±163.0

23.7±2.6

6.0±2.0

28.2±23.0

4.8±3.5

*p< 0.01, MS, metabolic syndrome; ET ratio, estradiol to testosterone ratio

Table 2. Differences of metabolic and hormonal profiles according to the presence or absence of MS
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있는 환자들의 평균 체질량지수가 25.7±2.6 kg/m2로 대

사증후군이 없는 환자들의 23.7±2.6 kg/m2에 비해 의미

있게 높았다(p<0.01). 대사증후군이 없는 환자들에서 대

사증후군이 있는 환자들에 비해 총 테스토스테론 농도

가 의미있게 높았지만(6.0±2.0 ng/mL vs 4.8±1.6

ng/mL, p<0.01), 에스트라디올 농도와 총 테스토스테론

에 대한 에스트라디올의 비는 의미있는 차이가 관찰되

지 않았다(표 2).

연령과 흡연, 음주 정도 그리고 체질량 지수를 보정한

상태에서, 다중 로지스틱 회귀분석을 시행하여 성호르몬

증가에 따른 대사증후군과 각각의 위험인자의 위험률을

알아 보았다. 총 테스토스테론 농도가 1 표준 편차(1.88

ng/mL) 상승함에 따라 대사증후군이 발생할 위험이

51%가 감소하는 것으로 나타났다(Adjusted OR=0.49;95%

CI, 0.36 to 0.69, p<0.001). 하지만 에스트라디올 농도와

총 테스토스테론에 대한 에스트라디올의 비의 증가는

대사증후군의 발생과 의미있는 연관성을 관찰할 수 없

었다. 대사증후군의 위험인자 중 고혈당(공복 혈당 110

mg/dL 이상 또는 당뇨병)과 허리 둘레 증가(90 cm 이

상)는 테스토스테론은 1 표준 편차 상승함에 따라 의미

있게 그 위험이 감소하였다(표 3).

연령과 흡연 및 음주 정도 그리고 체질량지수를 보정

한 상태에서 선형 회귀분석을 시행하였다. 총 테스토스

테론의 농도는 공복 혈당과 강한 음의 상관관계를 보였

고(β=-4.74; 95% CI, -8.27 to -1.21, p<0.01), 인슐린 저

항성 지표인 HOMA-IR과 의미있는 음의 상관관계를 보

였다(β=-0.09;95% CI, -0.18 to -0.01, p<0.05). 에스트

라디올 농도와 총 테스토스테론에 대한 에스트라디올의

SD
Metabolic

syndrome

Blood

Pressure

≥ 130/85

mmHg or

medication

Glucose

≥110 mg/dL

or DM

Waist

≥ 90 cm

Triglyceride

≥ 150 mg/dL

HDL cholesterol

≤ 40 mg/dL

Testosterone

(ng/mL)
1.88

0.49*

(0.36-0.69)

0.9

(0.68-1.19)

0.57†

(0.41-0.79)

0.63‡

(0.47-0.86)

0.78

(0.59-1.04)

1.2

(0.88-1.65)

Estradiol

(pg/mL)
16.5

0.76

(0.56-1.84)

0.93

(0.7-1.23)

0.75

(0.5-1.1)

0.61‡

(0.4-0.93)

1.02

(0.77-1.34)

0.85

(0.56-1.28)

E/T ratio

(E/T×1000)
2.9

1.24

(0.89-1.72)

1.04

(0.78-1.38)

1.14

(0.86-1.52)

0.97

(0.74-1.28)

1.26

(0.91-1.73)

0.73

(0.47-1.15)

After adjustment for age, smoking, alcohol status, BMI, multiple logistic regression analysis was done.
*p<0.001, †p<0.01, ‡p<0.05
CI, confidence interval; E/T ratio, estradiol to testosterone ratio

Table 3. Adjusted OR (95% CI) for the risk of MS and the separate risk factor for a 1 SD increase in sex
hormone
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비는 공복 혈당과 인슐린 저항성과 의미있는 연관성을

관찰할 수 없었다(표 4).

여러 심혈관 질환의 위험인자 중 대사증후군이 있을

때 관상동맥 질환 발생의 위험이 의미있게 증가하고

(Adjusted OR=4.32;95% CI 1.96 to 9.52, p<0.001), 흡연

도 의미있는 연관성이 관찰되었다(OR=2.01;95% CI 1.02

to 4.03, p<0.05)(그림 1). 대사증후군의 위험인자 중 당

대사 이상을 반영하는 공복혈당 증가가 관상동맥 질환

의 발생에 얼마만큼 기여를 하는지 알아보기 위하여 공

복혈당이 110 mg/dL 이상이거나 NCEP-ATP III 기준

에 따른 대사증후군 여부에 따라 4군으로 나누어 관상동

맥 질환의 유병률을 살펴 보았다. 공복혈당장애는 없지

만 대사증후군이 있는 경우 관상동맥 질환의 유병률은

70.5%로 둘 다 없는 경우의 48.5%에 비해 의미있게 증

가 하였지만(Adjusted OR=2.76;95% CI 1.09 to 6.94,

p<0.05), 공복혈당장애가 있으면서 대사증후군이 없는

환자에서 관상동맥 질환의 유병률은 50%로 둘 다 없는

경우보다 의미있게 증가하지 않았다(Adjusted OR=

0.74;95% CI 0.22 to 2.45, p =0.62). 공복혈당장애와 대사

증후군이 둘 다 있는 경우에는 관상동맥 질환의 유병률

이 77.5%로 둘 다 없는 경우 보다 현저히 증가하였다

(Adjusted OR=3.83;95% CI 1.68 to 8.78, p<0.01)(그림 2).

관상동맥 질환이 있는 환자들에서 없는 환자들에 비

해 연령이 높았으나(60.9±9.9세 vs 55.8±11.2세, p<0.01),

흡연 및 음주 정도와 체질량지수 그리고 허리 둘레의 의

미 있는 차이는 관찰되지 않았다. 인슐린저항성 지수인

Fasting glucose

(mg/dL)

Fasting insulin

(µU/mL)

HOMA‐IR

(mg/dL × µU/mL/405)

β 95% CI β 95% CI β 95% CI

Testosterone

(ng/mL)
-4.74* -8.27 to -1.21 -0.17 -0.43 to 0.08 -0.09† -0.18 to -0.01

Estradiol

(pg/mL)
-0.18 -0.51 to 0.15 -0.01 -0.04 to 0.01 -0.01 -0.01 to 0.003

E/T ratio

(E/T×1000)
0.24 -1.71 to 2.2 -0.06 -0.19 to 0.08 -0.02 -0.07 to 0.03

Linear regression coefficients were adjusted for age, smoking, alcohol consumption and BMI.
*p<0.01, †p<0.05

Table 4. The relations of sex hormones with glucose and insulin resistance

Figure 1. The effect of cardiovascular risk factors on
coronary artery disease. Odds ratios (ORs) were
calculated by using multiple regression analysis and
adjusting for age, The smoking and alcohol status and
the body mass index. Among the other cardiovascular
risk factors, the presence of metabolic syndrome and
smoking were significantly associated with coronary
artery disease. CI indicates the confidence interval.
*p<0.001, p<0.05

Figure 2. Prevalence of CAD as categorized by the
presence of metabolic syndrome and impaired fasting
glucose. After adjustment for age, alcohol, smoking, BMI
and hypertension, multiple logistic regression analysis
was done. *Adjusted odds ratio=2.76; p<0.01, †adjusted
odds ratio=3.83; p<0.001. MS: metabolic syndrome, IFG
(Impaired fasting glucose): fasting glucose ≥ 110 mg/dL
or presence of DM
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HOMA-IR값과 중성지방은 관상동맥 질환이 있는 경우

의미있게 높았고, 고밀도 콜레스테롤은 의미있게 낮았

다. 총 콜레스테롤과 저밀도 콜레스테롤은 관상동맥 질

환의 유무에 따라 의미있는 차이가 관찰되지 않았다. 총

테스토스테론과 에스트라디올의 농도와 총 테스토스테

론에 대한 에스트라디올의 비는 관상동맥 질환의 유무

에 따른 의미있는 차이는 관찰되지 않았다(표 5).

고 찰

여성과 다르게 남성에서는 혈청 테스토스테론 농도는

내장지방량과 반비례 관계를 보이고5), 남성에서 내장비

만은 상대적 성선기능저하증과 관련이 있다. 지방세포는

남성호르몬 수용체를 발현하고18), 테스토스테론은 지방

조직에서 중성지방 흡수의 주요 조절자인 지단백분해효

소를 억제한다19). 이런 결과로 테스토스테론은 중성지방

의 저장을 억제하고, 지방의 동원을 증가시켜 내장지방

조직을 감소시킨다. 따라서 노인에서 테스토스테론의 자

연적 감소가 내장지방량을 증가시키게 되는 것이다.

테스토스테론의 감소가 복부 비만축적의 원인이기도

하지만, 복부 비만의 증가가 테스토스테론의 감소를 유

발한다20). 인슐린은 간에서 생산되는 성호르몬결합글로

불린(Sex hormone binding globulin)의 농도를 감소시

킨다. 중등도 비만환자에서 인슐린저항성에 의한 고인슐

린혈증으로 인해 성호르몬결합글로불린농도를 감소시켜

전체 테스토스테론의 농도를 감소시키고 유리 테스토스

테론의 농도는 변화가 없지만, 중증 비만 환자에서는 유

리 테스토스테론 농도도 감소된다21, 22).

비만한 남성에서 테스토스테론이 감소되는 원인은 아

직 명확히 규명되지 않았다. 비만한 남성에서 테스토스

테론을 생성하는 Leydig 세포의 변화는 관찰되지 않으

며, 전체 테스토스테론과 유리 테스토스테론의 농도는

체중을 감량하면 증가한다23). 중증 비만 환자에서 유리

테스토스테론이 감소할 때 황체호르몬이 상대적으로 상

승하지 않아 이차성 성선기능저하증의 가능성을 시사한

다24). 비만한 남성에서 테스토스테론이 감소하는 것은

크게 두 가지 기전으로 설명되고 있다. 첫째는 황체호르

몬의 분비 진폭 감소를 특징으로 하는 시상하부-뇌하수

체의 기능적인 변화이고25), 둘째로 증가된 복부 지방조

직에서 aromatase에 의해 테스토스테론의 에스트라디올

로 전환이 증가되기 때문으로 설명되고 있다26).

본 연구에서 전체 테스토스테론 농도가 증가할수록

대사증후군의 위험은 의미있게 감소하였고, 위험인자 중

에 고혈당과 증가된 허리둘레(90 cm 이상)가 테스토스

테론 농도와 의미있는 연관성을 보였다. 유리 테스토스

Men with CAD (n=136) Men without CAD (n=75)

Age (Years)*

Smoking (%)

Alcohol (%)

Body mass index (kg/m2)

Waist circumference (cm)

SBP (mmHg)*

DBP (mmHg)*

HOMA‐IR (mg/dL×µU/mL/405)*

Total cholesterol (mg/dL)

Triglyceride (mg/dL)*

HDL cholesterol (mg/dL)†

LDL cholesterol (mg/dL)

Testosterone (ng/mL)

Estradiol (pg/mL)

E/T ratio (E/T × 1000)

60.9±9.9

59.6

47.8

25±2.7

91.8±6.4

124.4±15.9

79.4±9.9

1.4±2.2

176.4±41.8

168.9±86.2

32.1±7.5

110.6±37.8

5.1±1.9

24.8±11

5.2±2.5

55.8±11.2

50.7

56

24.8±2.9

91.6±9.5

119.5±14.1

76.4±8.9

0.9±0.7

171±32.7

140.7±63.5

36.4±10.4

106.4±29.1

5.6±1.9

27.3±23.5

5±3.6

*p<0.05, †p<0.01, CAD, coronary artery disease; E/T ratio, estradiol to testosterone ratio

Table 5. Differences of the metabolic and hormonal profiles according to the presence or absence of coronary
artery disease
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테론과 성호르몬결합글로불린을 측정하지 못해서 테스

토스테론의 감소가 성호르몬결합글로불린 농도의 감소

에 의한 전체 테스토스테론의 감소인지, 아니면 유리 테

스토스테론의 감소가 동반되어 있는지 확인할 수는 없

었지만, 테스토스테론의 농도는 연령과 체질량지수, 흡

연과 음주여부를 보정한 이후에도 공복 혈당 및 인슐린

저항성 지표와 의미있는 음의 상관관계를 보였다.

Phillips 등은 80명의 성인 남성을 대상으로 한 연구

에서 전체 테스토스테론과 유리 테스토스테론 그리고

테스토스테론에 대한 에스트라디올의 비가 모두 공복

인슐린 농도와 의미있는 음의 상관관계를 보였으나, 내

장지방조직의 양을 보정한 이후에는 테스토스테론에 대

한 에스트라디올의 비가 유일하게 연관성이 있음을 보

고한 바 있다14). 본 연구에서도 에스트라디올과 테스토

스테론에 대한 에스트라디올의 비와 인슐린 저항성 및

대사증후군과의 연관성에 대해서 분석해 보았지만 의미

있는 연관성은 관찰되지 않았다. 본 연구는 Phillips 등의

연구와 대상 환자의 특성에 있어서 여러 가지 차이를 보

이고 있다. 먼저, 인종이 다르고, 연령이 평균 59.1세로

훨씬 높고, 평균 체질량 지수도 24.9로 Phillips 등의 연

구의 대상 환자들 보다 약 1정도 낮았다. 이러한 차이가

연구 결과의 차이를 설명할 수 있을 것으로 생각되었다.

중년이상의 남성을 대상으로 한 또 다른 단면 연구에서

도 테스토스테론에 대한 에스트라디올의 비는 테스토스

테론과는 다르게 대사증후군 및 인슐린감수성과 의미있

는 연관성이 관찰되지 않았다27). 이 연구도 대상 환자들

의 평균 연령이 60.2세로 본 연구와 비슷하다는 점에서

아마도 연령의 차이로 인해 결과가 다르게 나왔을 것으

로 생각된다. 연령이 증가할수록 고환과 부신의 기능이

저하되어 남성에서 테스토스테론의 감소를 가져오고8),

테스토스테론이 감소하면 aromatase에 의한 에스트라디

올로의 말초 전환이 감소하여 에스트라디올 농도 역시

감소하기 때문이다28).

대사증후군은 인슐린 저항성에 의해 발생하는 심혈관

계 위험인자들의 집합체로서 대사 증후군이 있는 경우

심혈관계 질환의 위험이 의미있게 증가하는 것으로 알

려져 있다. 본 연구에서도 대사증후군이 있는 환자들에

서 관상동맥 질환의 빈도가 의미있게 높았다. 대사 증후

군의 다섯가지 기준은 모두 심혈관계 질환의 위험인자

로 보다 많은 위험인자가 존재할 때 위험이 증가한다29).

본 연구에서 대사증후군의 위험인자 중 당대사 이상을

반영하는 공복혈당장애가 심혈관 질환의 발생에 얼마나

기여하는지를 알아보기 위해서 대사증후군과 공복혈당

장애의 유무에 따라 4군으로 나누어 관상동맥 질환의 유

병률 차이를 비교하였다. 대사증후군이 없이 공복혈당장

애만 존재하는 군에서 둘 다 없는 군에 비해 관상동맥

질환의 증가가 관찰되지 않는 것으로 보아 대사증후군

이 공복혈당장애 보다 중요한 것으로 보인다. 하지만 공

복혈당장애가 있는 환자들 중 84.6%가 대사 증후군을

가지고 있었고, 공복혈당이 정상인 환자들 중에는 41.2%

만이 대사 증후군을 가지고 있어 공복 혈당장애 자체가

대사 증후군 발생에 중요한 영향을 미치고 있어, 대사

증후군 자체가 고혈당보다 심혈관 질환의 발생에 더 중

요한 역할을 한다고 보기는 어려울 것으로 생각된다.

동맥 경화와 관상동맥 질환은 연령증가에 따라 기하

급수적으로 증가하고, 폐경 전 여성에서 보다 남성에서

그 빈도가 높아서30) 오래 전부터 남성호르몬은 심혈관

질환에 유해한 것으로 알려져 왔다. 하지만 최근의 여러

연구에서 테스토스테론이 남성의 심혈관계에 이로운 작

용을 한다는 것을 보고하고 있다. Alexandersen 등은

1996년까지 남성호르몬과 심혈관 질환의 관계에 대한

연구들을 고찰한 결과, 총 32개 중 18개의 연구에서 관

상동맥 질환이 있는 남성에서 정상 대조군에 비해 테스

토스테론이 감소되었고, 나머지 11개 연구에서 양군에서

테스토스테론의 농도가 비슷하였다고 보고한 바 있다31).

보다 최근에 발표된 English 등의 연구에 따르면 관상동

맥조영술을 통해 심혈관 질환을 진단받은 환자들에서

정상 대조군에 비해 테스토스테론의 농도가 의미있게

낮았다32). 인구집단을 대상으로 한 Rotterdam study에

서도, 남성에서 테스토스테론의 농도와 대동맥 동맥경화

증과 역의 상관관계를 보였고, 전체 테스토스테론 농도

에 따라 삼분위로 나누었을 때, 테스토스테론의 농도가

가장 높은 군에서 가장 낮은 군에 비해 심한 동맥 경화

증의 위험이 무려 60%나 감소하였다33).

테스토스테론은 지방 조직의 대사에 관여할 뿐만 아

니라, 혈관의 긴장도를 직접적으로 조절하는 것으로 알

려져 있다. 테스토스테론은 관상동맥, 대동맥 그리고 상

완 동맥을 내피 의존적 및 비의존적인 방법을 통해 확장

시킨다34, 35). 테스토스테론을 관상동맥 질환이 있는 남성

에게 단기간 정맥 투여했을 때 관상동맥을 확장시켜 운

동부하검사상 심근 허혈이 발생하는 시간을 연장하였고36),

이러한 효과는 3개월간 장기 투여한 환자들에서도 확인
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되었다37).

본 연구에서는 관상동맥 질환의 유무에 따른 테스토

스테론의 의미있는 차이를 관찰할 수 없었다. 그 이유로

흉통으로 내원하여 여러 심혈관계 질환의 위험인자를

가지고 있는 남성들만 선택되었기 때문으로 생각된다.

낮은 테스토스테론 농도가 인슐린 저항성을 일으켜, 대

사 증후군의 발생에 의미있는 연관성을 보였다는 점에

서 중년 남성에서 테스토스테론의 감소는 심혈관계 질

환의 발생에 기여할 것으로 생각이 되지만 본 연구에서

는 직접적인 인과관계를 발견할 수는 없었다.

본 연구 결과를 요약하면, 여러 심혈관계 위험인자 중

에 대사증후군은 관상동맥 질환의 발생에 의미있는 영

향을 미치고, 연령과 체질량지수 그리고 흡연 및 음주

여부를 보정한 이후에도 테스토스테론이 낮을수록 인슐

린 저항성이 증가하였고, 테스토스테론의 농도가 증가할

수록 대사증후군의 위험이 상당히 감소하였다. 관상동맥

질환의 유무에 따라 테스토스테론 농도의 의미있는 차

이를 확인할 수는 없었지만, 테스토스테론이 지방의 대

사 및 혈관의 긴장도에 미치는 영향을 고려하면 테스토

스테론은 인슐린에 대한 감수성을 개선하여 대사 증후

군 및 심혈관 질환의 발생을 예방하는 역할을 할 것으로

생각된다.

본 연구는 단면 연구이고, 표준 한국인과는 다른 선택

된 집단에 대한 연구이기 때문에 중년 이상의 남성에서

테스토스테론 농도와 대사증후군 및 심혈관 질환의 발

생 사이에 직접적인 인과관계를 성립시키기에는 무리가

있을 것으로 생각한다. 테스토스테론이 심혈관계 질환에

미치는 영향을 규명하기 위해서는 테스토스테론 농도

별로 환자들을 장기간 추적관찰하여 관상동맥 질환의

발병 여부를 확인하는 전향적 연구와 장기간 외인성 테

스토스테론의 투여가 심혈관계 질환의 발생에 미치는

영향을 알아보기 위한 대규모의 임상 실험이 필요할 것

이다.

요 약

목적 : 복부 비만은 대사 증후군의 필수 요소로서, 인

슐린 저항성을 초래한다. 여성과 다르게 남성에서는 혈

청 테스토스테론 농도는 내장 지방량과 반비례 관계를

보인다. 따라서 저자들은 한국인 중년 및 노인 남성에서

혈청 테스토스테론과 대사 증후군 그리고 관상동맥 질

환과의 관계를 알아보고자 하였다.

방법 : 2005년 1월부터 12월 말까지 흉통으로 한양대

병원 심장 내과에 입원한 211명의 남자 환자들(평균 연

령 59.1±10.7세)을 대상으로 하였다. 테스토스테론과 에

스트라디올을 포함하는 모든 검사실 검사를 위한 혈액

채취는 오전 6시부터 8시 사이에 시행되었다. 관상동맥

질환을 진단하기 위해서 관상동맥 조영술을 시행하였고,

관상동맥 질환은 50% 이상의 혈관 내경이 좁아져 있을

때로 정의하였다. 대사 증후군은 NCEP-ATP III 지침에

따라 진단되었다.

결과 : 다른 심혈관계 위험인자보다 대사 증후군은

관상동맥 질환의 발생에 가장 중요한 역할을 보였다

(adjusted OR=4.32;95% CI, 1.96-9.52). 연령, 체질량 지

수, 흡연 및 음주 여부 그리고 고혈압을 보정한 상태에

서 테스토스테론의 농도가 낮을수록 공복 혈당은 증가

하였고(p<0.01) 인슐린에 대한 저항성은 증가하였다

(p<0.05). 테스토스테론 농도가 1 표준 편차(1.88 ng/mL)

상승함에 따라, 대사 증후군의 발병 위험은 51% 감소하

였다(OR=0.49; 95% CI, 0.36-0.68). 관상동맥 질환을 가

진 남성에서 테스토스테론의 농도가 낮은 경향을 보였

지만 통계적인 의미는 없었다.

결론 : 낮은 테스토스테론의 농도는 인슐린에 대한

저항성을 유도함으로써 대사 증후군의 발생과 아마도

관상동맥 질환의 발생을 일으키는 원인이 될 것으로 생

각된다.

중심 단어 : 테스토스테론, 대사 증후군, 인슐린 저항

성, 관상동맥 질환
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